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Niereninsuffizienz beim älteren Patienten, diagnostische Überlegungen 
Tony Glaus, Leiter Kardiologie Vetsuisse Fakultäten Zürich und Bern 
 
Alter Hund / alte Katze = verminderte Nierenfunktion; diese Gleichung / Meinung war und ist 
weit verbreitet. Während bei der älteren Katze tatsächlich öfters eine chronische 
Niereninsuffizienz gefunden wird, scheint dies beim älteren Hund nicht wirklich zuzutreffen. 
Bereits 1994 haben Finco und Mitarbeiter in diesem Zusammenhang eine interessante Studie 
veröffentlicht. Damals galt zusätzlich die Lehrmeinung, dass proteinreiche Fütterung auf 
jeden Fall schädlich für die Nieren sei. In der besagten Studie nahmen die Autoren 31 ältere 
Hunde (7-8 Jahre alt), entfernten eine Niere und fütterten 15 der Hunde über 4 Jahre mit einer 
eiweissreichen Nahrung (34%) und 16 Kontrollhunde mit einer Diät mit 18% Eiweiss. 
Während diesen 4 Jahren war in keiner Gruppe ein signifikanter Abfall in der glomerulären 
Filtrationsrate (GFR) und kein Unterschied zwischen den Gruppen festzustellen. Der Urin 
Protein-Kreatinin-Quotient stieg in beiden Gruppen an, aber unabhängig der Diäten. Mit 
dieser Studie konnten die Autoren unter anderem keinen Hinweis dafür finden, dass ältere 
Hunde grundsätzlich eine progressive Abnahme der Nierenfunktion gemessen an der GFR 
zeigen. 
Tatsächlich ist eine Niereninsuffizienz unabhängig des Alters immer die Folge einer oder 
mehrerer Noxen. Wenn die Noxe einmalig und verkraftbar ist, können die Nieren 
regenerieren. Intakt gebliebene Nephrone können hypertrophieren und den Funktionsverlust 
durch Untergang geschädigter Nephrone kompensieren. Wenn durch eine einmalige oder 
durch mehrere Noxen jedoch eine kritische Menge an Nephronen zerstört ist, kann keine 
permanente Kompensation mehr erfolgen. Wenn hypertrophierte Supernephrone langfristig 
am Anschlag laufen, ist mit ihrem vorzeitigen Untergang zu rechnen, womit die Belastung der 
verbleibenden Nephrone weiter zunimmt. Wenn dieser point-of-no-return erreicht ist, wird 
eine chronische Niereninsuffizienz (CNI) resultieren, was faktisch den vorzeitigen Tod 
bedeutet.  
Wenn eine oder mehrere massive Noxen bereits in jugendlichen Jahren auftreten, wird der 
betroffene Patient zwar eine CNI entwickeln, aber kaum je geriatrisch werden. Umgekehrt ist 
die Feststellung einer Niereninsuffizienz beim geriatrischen Patienten noch lange keine CNI, 
nur weil er alt ist. Tatsächlich sollte jedem Patienten, unabhängig des Alters, unabhängig des 
betroffenen Organsystems nicht a priori eine terminale sondern bis zum Beweis des 
Gegenteils die best mögliche Krankheit diagnostiziert werden, d.h. im Zweifelsfall eine ANI 
und nicht eine CNI. 
Fast genau so wichtig, wie eine möglicherweise natürlich alternde Niere, ist die 
alterungsbedingte Funktionsstörung anderer Organe, welche sekundär die Nierenfunktion 
kompromittiert. Dann ist nicht eine CNI das zentrale Problem des geriatrischen Patienten, 
sondern eine Erkrankung eines anderen Organes mit sekundärer prärenaler Azotämie.  
Wenn also bei einem geriatrischen Hund oder Katze eine Azotämie festgestellt wird, gelten 
die gleichen grundsätzlichen Überlegungen wie beim jüngeren Tier: 
1. ist die Azotämie prärenal, renal oder postrenal?  
Eine postrenale Azotämie ist kaum je eine diagnostische Herausforderung und kann leicht 
klinisch (inkl. anamnestisch) ausgeschlossen werden. Renal versus prärenal ist demgegenüber 
nicht immer so offensichtlich. Ein hilfreiches Unterscheidungskriterium ist das spezifische 
Gewicht des Harns; wenn >1030 beim Hund oder >1035 bei der Katze = prärenal. Wenn Harn 
erst nach einer bereits erfolgten Infusionstherapie untersucht wird, ist das Spez. Gewicht 
leider nicht mehr zuverlässig. Im Weiteren ist das Spez. Gewicht insbesondere beim älteren 
Patienten nicht ein so zuverlässiger Test, weil neben einer primären tubulären 
Nierenschädigung auch extrarenale Ursachen die Konzentrationsfähigkeit kompromittieren 
können, beispielsweise eine Hyperkalzämie, eine Hypokaliämie, ein Hyperadrenokortizismus, 
und bei der Katze auch eine Hyperthyreose.  
Der Schweregrad einer Azotämie wird oft als Unterscheidungskriterium renal versus prärenal 
verwendet; der Schweregrad ist aber kein valables Kriterium. Auch andere Laborparameter 
wie Hyperphosphatämie helfen nicht zur Unterscheidung. Eine Zeit lang war es Mode, bei 
unklaren Fällen eine GFR beispielsweise mittels Inulinclearance zu bestimmen. Auch dieses 
Vorgehen ist nicht unterscheidend. Die GFR ist tatsächlich sowohl bei prärenaler, renaler wie 
postrenaler Azotämie vermindert. Wieder en vogue ist der Vergleich der Harnstoff- mit der 
Kreatininerhöhung. Theoretisch ist bei einer prärenalen Azotämie der Harnstoff relativ höher 
als das Kreatinin, weil bei vermindertem Harnfluss in den Tubuli vermehrt Harnstoff 
reabsorbiert wird. Verschiedene Labors berechnen auch gleich den Harnstoff-Kreatinin-
Quotient. Meines Erachtens sind die meisten in der Veterinärmedizin verwendeten 
Quotienten, auch dieser Harnstoff-Kreatinin-Quotient, mit Vorsicht zu geniessen. 
Insbesondere werden sowohl Harnstoff wie auch Kreatinin nicht nur durch die Nierenfunktion 
beeinflusst. Bei einer Azotämie ist es ratsamer, Serum-Harnstoff und -Kreatinin 24 Stunden 
nach Beginn einer adäquaten Infusionstherapie zu kontrollieren; bei einer prärenalen 
Azotämie ist mit einer schnellen Normalisierung zu rechnen. 
2. Erst wenn die Azotämie als klar renal beurteilt wird, erfolgt die Unterscheidung, ob sie akut 
oder chronisch ist. Diese Unterscheidung ist wiederum nicht immer offensichtlich, ist aber 
von zentraler Bedeutung; eine ANI ist auch bei hochgradiger Azotämie grundsätzlich 
reversibel. Eine CNI trägt demgegenüber grundsätzlich eine schlechte Prognose. Die 
Unterscheidung erfolgt basierend auf der Anamnese (insbesondere längeres Vorbestehen von 
PU/PD; cave: andere Ursachen wie Hyperkalzämie und viele mehr ausgeschlossen), basierend 
auf der Klinik (relativ guter Bewusstseinszustand trotz massiver Azotämie bei CNI infolge 
Gewöhnung; jedoch eher schlechter Allgemeinzustand, d.h. Nährzustand, Haarkleid, bei 
CNI). Demgegenüber gibt es keine wirklich unterscheidenden Laborbefunde. Eine (nicht-
regenerative) Anämie kann beispielsweise bei ANI und CNI gefunden werden. Wie bereits 
oben erwähnt sind alle durch die GFR bestimmten Parameter bei prärenalen, postrenalen, 
renalen, akuten wie chronischen Erkrankungen verändert. Eine Glukosurie als Zeichen eines 
Tubulusschadens wird jedoch vor allem bei einer Leptospirose, also einer ANI, gefunden.  
Ein spezifischeres, recht praktisches Unterscheidungskriterium ist die ultrasonographische 
Darstellung der Nebenschilddrüsen. Die Parathyreoideae sind nur bei einer CNI sichtbar 
hypertrophiert. (Demgegenüber ist sowohl bei ANI wie bei CNI mit einer Erhöhung der 
Serum-PTH Spiegel zu rechnen.) 
Eine ANI kann zudem nicht immer vollständig von einer CNI differenziert werden; 
insbesondere kann eine CNI zusätzlich durch eine ANI kompliziert werden (sogenannt akut 
auf chronisch).  
3. Es sollte auch bei einer CNI nach möglichen Ursachen einer ANI geforscht werden: 
Leptospirose? Toxisch? Ischämisch? Pyelonephritis? Geriatrische Patienten können in 
multiplen Organen Probleme entwickeln, beispielsweise auch am Skelett (Arthrose) und 
erhalten demzufolge verschiedene Medikamente. Potentiell nephrotoxische Substanzen 
sollten eliminiert werden. 
Komplizierende extrarenale Erkrankungen sollten ausgeschlossen werden. Insbesondere 
beeinflussen Erkrankungen der Schilddrüse die Nierenfunktion. Eine Hypothyreose 
(vorwiegend beim Hund) hat direkt eine Verminderung der GFR zur Folge. 
Interessanterweise gilt jedoch eine Hypothyreose bei einer Nierenerkrankung nicht als 
schädlicher Faktor. Demgegenüber hat eine Hyperthyreose (vorwiegend bei der Katze) eine 
Steigerung der GFR zur Folge. Eine Hyperthyreose kann eine gleichzeitige Niereninsuffizienz 
verbergen; manchmal wird eine CNI erst bei Behandlung einer Hyperthyreose im Labor 
manifest. Eine Hyperthyreose gilt dennoch als nierenschädigend, da sie zu Glomerulosklerose 
und Proteinurie führt. 
4. Es müssen Komplikationen einer CNI gesucht werden; es sind dies insbesondere 
systemische Hypertonie, metabolische Azidose und Proteinurie. Bei Katzen mit CNI sind 
etwa 20% hypertensiv (systolischer Blutdruck >175 mmHg). Erst bei fortgeschrittener CNI 
entwickelt sich eine Azidose; gut 50% von Katzen mit schwerer CNI (Kreatinin >400 umol/l) 
hatten einen venösen pH <7.27. Eine deutliche Proteinurie mit einem Urin-Protein-Kreatinin-
Quotient (UPC) >1 ist selten bei CNI. Jedoch ist eine milde Proteinurie mit einem UPC >0.4 
ein negativer prognostischer Faktor.  
5. Im Zweifelsfall sollte wie erwähnt die bestmögliche Erkrankung diagnostiziert werden. In 
Erwartung weiterer Resultate diagnostischer Tests, sollte demzufolge sofort eine 
unterstützende Behandlung mit Infusionstherapie (cave: Überhydrierung), Amoxizillin 
(wegen möglicher Leptospirose) und H2-Blockern gestartet werden. 
6. Zentrale Punkte bei der Behandlung einer CNI sind optimale Hydrierung, ev. auch durch 
unterstützende tägliche Gabe von subkutaner Infusion; diätetische Massnahmen, d.h. Eiweiss 
und Phosphor reduziert; Gabe eines ACE-Hemmers zur Schonung der verbleibenden 
Glomerula; Behandlung einer vorhandenen Hypertonie mit Amlodipin; insbesondere bei der 
Katze Vermeidung / Behandlung einer Hypokaliämie. 
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